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Abstract: Alcohol abuse produces multiorgan changes. Alcohol effects on different organs differ from 
one person to another. These differences seem to be genetically determined. In the present study, we 
analyzed the spleen morphological lesions induced by chronic alcohol administration in Wistar rats. 
The most important spleen lesions were hemorrhage, hemosiderine deposits and fibrosis. 
 




 Abuzul de alcool poate antrena apariţia unor perturbări metabolice, iar pe termen 
lung alterări funcţionale şi apoi organice la nivelul ţesuturilor şi organelor. 
 Cantitatea de alcool susceptibilă de a produce leziuni morfologice variază, iar 
efectele alcoolului asupra diferitelor organe diferă de la un individ la altul. Aceste diferenţe 
par a fi determinate genetic ( 1, 4, 10). 
 Prin efectul toxic direct al alcoolului asociat deficitelor nutriţionale poate apare şi 
afectarea măduvei osoase hematogene. Expresia acestei afectări poate fi eritropoieza de tip 
megaloblastic, instalarea trombocitopeniei. Etilismul cronic are ca efect şi alterarea 
funcţionalităţii plachetare (3). Repercusiunile organice ale consumului cronic de alcool se 
amplifică cu creşterea cantităţii de alcool consumate. 
 Scopul acestui studiu este evaluarea leziunilor histopatologice la nivelul splinei prin 
administrare cronică de alcool la şobolani albi din rasa Wistar.  
  
MATERIAL ŞI METODĂ 
  
Am utilizat şobolani albi, masculi, din rasa Wistar în vârstă de 30-40 de zile, 
împărţiţi în două loturi a câte 10 şobolani (lot martor şi lot de studiu). Compoziţia raţiei 
alimentare a fost identică. 
Alimentaţia speciilor de şobolani crescuţi în condiţii de biobază se face pe baza unei 
raţii standardizate.  
Structura unei raţii medii pentru şobolani exprimată la 100 capete a 150gr./cap are 
următoarea compoziţie: 
- pâine – 150 grame (100 gr.pâine reprezintă echivalentul a 80gr.porumb) 
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- lapte – 1500 grame  
- ovăz – 1500 grame 
- morcovi – 500 grame 
- amestec mineral – 10 grame 
- sare – 1 gram 
- grâu (o dată/săptămână) – 100 grame 
- floarea soarelui (o dată/săptămână) – 50 grame 
- talaj – 2500 grame 
Aportul alimentar zilnic pentru un şobolan adult de 200 grame este următorul: 
proteine 
6 grame, grăsimi – 6 grame, glucide - 22 grame (11). 
  Acestor 10 şobolani li s-a administrat zilnic prin gavaj o soluţie de alcool etilic 
(vodcă) de 20 % în doză de 5 gr./kg greutate corporală,  deci 2,5 ml de alcool 20 % / 100 g 
greutate corporală, timp de 16 săptămâni, reprezentând 14% din aportul caloric zilnic. 
Această perioadă de intoxicare corespunde ca durată unei intoxicaţii cronice, raportată la 
durata de viaţă a şobolanilor. 
În condiţiile existente la Biobază animalele sunt sedentare şi nu au fost expuse la alţi 
potenţiali cofactori de risc:  fum de ţigară, factori nutriţionali, etc. eventual întâlniţi la omul 
alcoolic. 
La încheierea celor 16 săptămâni de administrare a etanolului sunt cântăriţi şobolanii 
ambelor loturi, iar după anesteziere sunt sacrificaţi. S-au prelevat cordul, ficatul, splina care 
după spălare cu ser fiziologic au fost cântărite individual şi transpuse în formol 10 %, în 
vederea examenului histologic. 
 
REZULTATE ŞI DISCUŢII 
 
 La examinarea histologică a splinei şobolanilor din lotul de studiu, modificările cele 
mai frecvent întâlnite au constat în stază şi hemoragie (40% din cazuri) – fig.1, fig.2, depozite 
de hemosiderină (10% din cazuri), iar în 10% din cazuri fiind prezentă o uşoară fibroză – 
fig.3. 
 
Fig.1. Splină (lot studiu). Folicul limfoid, stază şi hemoragie. HE.x40 
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Fig.2.  Splină (lot studiu). Stază hemoragică. HE.x40 
Fig.3  Splină (lot studiu). Focare rare de hemoragie, uşoară fibroză (centru). HE.x16 
  
Rezultatele unor studii experimentale pe animale indică o creştere a microagregatelor 
trombocitare după consumul de alcool (2, 5, 7, 8, 9). 
 În clinica umană se constată o incidenţă crescută a trombozelor venoase şi a 
hipercoagulabilităţii la alcoolici în pofida tendinţei de scădere a numărului de trombocite şi a 
protrombinemiei (6, 12, 13). 
 Întrucât staza este întâlnită şi la nivelul altor organe a şobolanilor din lotul de studiu, 
ea poate fi interpretată mai probabil ca secundară unei congestii pasive, iar hemoragia posibil 
datorată unei fragilizări vasculare şi a alterării funcţionalităţii plachetare induse de alcool. Nu 
au fost evidenţiate anomalii sugestive pentru o patologie infecţioasă. 
 
CONCLUZII 
 1. Anomaliile morfologice la nivelul splinei în intoxicaţia alcoolică cronică sunt mai 
puţin frecvente în comparaţie cu alte organe (ficat, cord, etc.). 
 2. Leziunile morfologice splenice mai semnificative au constat în hemoragie, 
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